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Resumen

Introducción: El objetivo final del tratamiento
exitoso de la vía lenta es que la taquicardia por
reentrada nodal AV (TRNAV) no pueda ser in-
ducida. Sin embargo, el mecanismo de termi-
nación no está bien entendido y es motivo de
controversia si la persistencia o ausencia de
doble fisiología nodal se asocia con una mayor
o menor frecuencia de éxitos, recurrencias y/o
complicaciones. Objetivos: El propósito fue exa-
minar los resultados después de la ablación de
la vía lenta anterógrada y los efectos electrofi-
siológicos residuales sobre la conducción no-
dal AV en pacientes con eliminación de la TR-
NAV con o sin persistencia de la doble fisiología
nodal AV. Métodos y resultados: El estudio in-
cluyó a 106 pacientes (47 ± 17 años). En 64%
se logró la eliminación de la TRNAV con persis-
tencia residual de la conducción por la vía lenta
anterógrada, grupo I y en el 36% eliminación
completa de la vía lenta anterógrada, grupo II.
Los períodos refractarios efectivos (PRE) ante-
rógrado de la vía rápida y de la vía lenta mostra-
ron una tendencia a disminuir pero sin diferen-
cia estadística: 340 ± 39 ms a 329 ± 45 ms y 290
± 16 a 279 ± 43, respectivamente, p = NS. En el
grupo II el PRE anterógrado de la vía rápida
mostró un acortamiento significativo: 328 ± 83
ms a 282 ± 75 ms, p < 0.001. El punto de Wenc-
kebach anterógrado aumentó en ambos grupos:
360 ± 65 a 375 ± 61 ms, p < 0.05 grupo I y 351 ±
20 a 381 ± 14 ms respectivamente, p < 0.001.
Conclusión: Los procedimientos de ablación de
la vía lenta que eliminan la inducción de la TR-
NAV modifican las propiedades electrofisioló-
gicas de la conducción nodal. Estas modifica-
ciones son más importantes en los casos con
supresión total de la doble fisiología nodal, pero,
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ABLATION OR MODIFICATION OF SLOW PATHWAY IN AV
NODAL REENTRANT TACHYCARDIA AND

ELECTROPHYSIOLOGICAL CHANGES

Introduction: The endpoint of successful treat-
ment of slow pathway ablation is elimination of
AV nodal reentrant tachycardia (AVNRT). How-
ever, the mechanism of elimination is not well
understood and is controversial if complete elim-
ination or persistent dual AV nodal physiology
is associated with a higher success, recurrence
and/or complications rate. Objectives: The pur-
pose was to examine the results after slow path-
way ablation in AVNRT and changes in AV nod-
al conduction in patients with and without loss
of dual AV nodal physiology. Methods and re-
sults: The study included 106 patients (age 47
± 17 years). In 64% with elimination of inducible
AVNRT still had dual AV nodal physiology (group
I) and absent in 36%, group II). Both, antero-
grade fast pathway and slow pathway effective
refractory period (ERP) showed a tendency to
decrease but without statistical significance: 340
± 39 ms to 329 ± 45 ms, 290 ± 16 to 279 ± 43 ms
respectively, p = NS. In group II, anterograde fast
pathway ERP decreased significantly 328 ± 83
ms to 282 ± 75 ms, p < 0.001. Anterograde
Wenckebach cycle length increased in both
groups: 360 ± 65 to 375 ± 61 ms, p < 0.05 group
I, and 351 ± 20 to 381 ± 14 ms, p < 0.001 group
II. Conclusions: Ablation procedures of the AV
node slow pathways that eliminate AVNRT mod-
ify the AV node electrophysiologic conduction
properties. These modifications are more impor-
tant in patients with complete elimination of dual
AV nodal physiology; nonetheless, in a high rate
of patients the elimination is incomplete but with-
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Introducción
a taquicardia por reentrada nodal atrioven-
tricular (TRNAV) es una de las causas más
frecuentes de taquicardia regular de com-

plejos QRS estrechos. Por ser una técnica curati-
va, actualmente el tratamiento de elección en
pacientes sintomáticos es la ablación con caté-
ter. Dentro del circuito de la TRNAV la vía lenta
es el blanco elegido para la modificación/abla-
ción con un éxito superior al 90% y con baja
incidencia de recurrencias y complicaciones.1-4

Estos resultados han llevado a un conocimiento
más comprensible del mecanismo de la TRNAV,
no obstante, diversos conceptos sobre la electro-
fisiología de la unión AV continúan evolucio-
nando y algunos siguen siendo motivo de con-
troversia. El objetivo final del tratamiento exitoso
de la vía lenta es que la TRNAV ya no pueda ser
inducida por estimulación programada en esta-
do basal y con el uso fármacos. Pero, llama la
atención que la eliminación de la TRNAV puede
alcanzarse a pesar de la persistencia residual de
la doble fisiología nodal expresada por salto de
conducción y presencia de un solo latido en eco
(modificación de la vía lenta) o también con la
eliminación completa de la doble fisiología no-
dal (ablación de la vía lenta). Derivado de esta
situación, es motivo de controversia si la persis-
tencia o ausencia de doble fisiología nodal se
asocia con una mayor o menor frecuencia de éxi-
tos, recurrencias y/o complicaciones.5-9 Desde el
punto de vista clínico no hay evidencia contun-
dente si un resultado es claramente superior al
otro y esto da lugar a preguntarse además de la
no inducción de la TRNAV que tan agresivo debe
ser el objetivo final sobre la fisiología nodal AV
para asegurar el éxito, prevenir la recurrencia de
taquicardia y disminuir complicaciones.
Este estudio examina nuestra experiencia con los
resultados del tratamiento de la taquicardia por re-

Palabras clave: Taquicardia por reentrada nodal AV. Ablación con catéter con radiofrecuencia. Vía lenta.
Punto de Wenckebach. Período refractario efectivo.
Key words: AV nodal reentrant tachycardia. Radiofrequency catheter ablation. Slow pathway. Wenckebach
cycle length. Effective refractory period.

en un alto porcentaje la eliminación es incom-
pleta sin que se pueda inducir más la taquicar-
dia clínica. Se ha sugerido que la eliminación
de la TRNAV a pesar de persistencia de la do-
ble fisiología nodal AV se debe a una interac-
ción entre varias vías lentas con diferentes pro-
piedades electrofisiológicas.

out reinduction of clinical tachycardia. It has
been suggested that elimination of the AVNRT
despite the persistence of dual AV nodal physi-
ology is due to the presence of more than one
AV node slow pathway with different electrophys-
iological properties .
(Arch Cardiol Mex 2006; 76:169-178)

entrada nodal AV mediante modificación/ablación
de la vía lenta y los efectos electrofisiológicos resi-
duales sobre la conducción nodal AV en pacientes
con eliminación de la TRNAV con o sin persisten-
cia de la doble fisiología nodal AV y su relación
con la frecuencia de recaídas y/o complicaciones.

Métodos
Características de los pacientes
De un grupo de 282 pacientes con TRNAV con-
firmada en el estudio electrofisiológico, 126 ca-
sos fueron referidos al autor; de éstos, un subgru-
po de 106 pacientes con edad media de 47 ± 17
años (intervalo 10 a 72 años; 69 mujeres) fueron
elegidos para tratamiento de TRNAV variedad
común por ablación/modificación con catéter
dirigido a la vía lenta. El número medio de agen-
tes antiarrítmicos ineficaces fue 2 ± 2 y cinco
pacientes tuvieron cardiopatía estructural. Los
otros veinte pacientes fueron excluidos del aná-
lisis por: 1) ausencia de curvas de conducción
discontinuas, 2) requerimiento de atropina u or-
ciprenalina para la inducción de la taquicardia,
3) reentrada nodal AV no común, y 4) en la ma-
yoría datos electrofisiológicos incompletos.
Se realizó un estudio retrospectivo en los prime-
ros 80 pacientes y prospectivo en los últimos 26
pacientes consecutivos. En 101 pacientes el pro-
cedimiento se realizó con energía de radiofre-
cuencia y en cinco pacientes con la nueva técni-
ca de crioablación, estos últimos en el Centro
Cardiovascular, Hospital Ángeles Clínica Lon-
dres, México, D.F.

Estudio electrofisiológico
Todos los pacientes dieron su consentimiento
por escrito y el estudio electrofisiológico se rea-
lizó después que los fármacos antiarrítmicos fue-
ron suspendidos por lo menos cinco vidas me-
dias antes del estudio.
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Electrocatéteres tetrapolares 6F se colocaron a
través de la vena femoral, uno fijo en la posición
del haz de His y otro móvil para registro y esti-
mulación en la aurícula derecha alta y el ventrí-
culo derecho. Un tercer electrocatéter decapolar
6F ó 7F se colocó en el seno coronario por pun-
ción de la vena subclavia o yugular interna.
Se obtuvieron trazos intracardíacos bipolares con
filtros de 30 y 500 Hz mediante un sistema
computarizado multicanal (Cardiomaster, Nihon
Kohden™ o EP-WorkMate de EPMedSytems™
y mostrados simultáneamente con las derivacio-
nes ECG de superficie I, aVF y V1. El registro en
tiempo real se hizo a una velocidad de barrido
de 100 a 150 mm/seg.
La estimulación programada se realizó con un
estimulador cardíaco externo (SEC-3200, Nihon
Kohden™ con pulsos rectangulares de 2 ms de
duración al doble del umbral diastólico. El proto-
colo incluyó estimulación auricular y ventricular
a frecuencia creciente y estimulación programa-
da con extraestímulos. El intervalo de acoplamien-
to de los extraestímulos auriculares se disminuyó
progresivamente en pasos de 10 ms hasta alcan-
zar el período refractario efectivo del nodo AV. Se
realizaron curvas de función nodal AV anterógra-
da comparando los intervalos A

1
A

2
 contra la du-

ración de los intervalos A
2
H

2
 obtenidos con cada

intervalo de acoplamiento de los extraestímulos.
El diagnóstico de taquicardia por reentrada no-
dal AV común se hizo usando criterios clásicos
previamente establecidos.10,11

Evaluación de la función nodal AV
anterógrada
Definiciones
Vías nodales anterógradas duales (doble fisio-
logía nodal AV). La prolongación súbita del in-
tervalo A

2
H

2
 > 50 ms (salto de conducción) en

respuesta a una disminución de 10 ms en el in-
tervalo de acoplamiento A

1
A

2
 que indica curvas

de conducción discontinuas. La evidencia de
dos o más curvas discontinuas sugirió vías de
conducción nodal AV múltiples.12,13 En presen-
cia de doble fisiología nodal AV el período re-
fractario efectivo (PRE) de la vía lenta se defi-
nió como el intervalo de acoplamiento A

1
A

2
 más

largo que no se propagó al haz de His.
El período refractario efectivo de la vía rápida,
el intervalo de acoplamiento A

1
A

2 
más largo que

manifestó el salto de conducción A
2
H

2
 > 50 ms

(equivalente al concepto de doble fisiología
nodal AV). El punto de Wenckebach anterógra-

do, el ciclo de estimulación atrial más largo que
pierde la conducción 1:1 a través del nodo AV.
Ablación con catéter con radiofrecuencia (RF).
Por vía venosa femoral percutánea el catéter de
ablación se colocó en el área del triángulo de Koch.
De acuerdo al método propuesto por Jazayeri et
al.14 el catéter de ablación fue tetrapolar 7F con
punta 4 mm multi-direccional dirigible con moni-
toreo de poder-impedancia o temperatura con ter-
mopar (Marinr MC, Medtronic™ o Daig, St. Jude
Medical™ utilizando un generador de lesiones
(RFG-3D, Radionics™ o Atakr II, Medtronic™).
La aplicación de RF se terminó inmediatamente
en caso de un aumento súbito de la impedancia,
desplazamiento del catéter, aparición de diso-
ciación VA durante el ritmo ectópico de la unión
AV o ausencia de ritmo ectópico de la unión AV
dentro de los primeros 10 segundos de iniciada
la aplicación de RF. Para evaluar el resultado el
protocolo de estimulación se repitió después de
cada aplicación de RF.
Ablación con catéter con criotermia. Para la
crioablación se utilizó un catéter 7F con electro-
do en la punta de 4 mm, Freezor 3™ (CryoCath
Technologies, Montreal Canada) para aplicación
de óxido nitroso como refrigerante proporcio-
nado por la CryoConsole™CCT2 iniciando con
crio-mapeo a -30º C durante 60 s, tiempo en el
que se aplicó la técnica de extraestímulos. La no
inducibilidad de la taquicardia y/o la desapari-
ción del salto de conducción se consideró como
aplicación exitosa pasando inmediatamente a
crio-ablación con disminución de la temperatu-
ra a -75º C durante 4 minutos.
El objetivo final del procedimiento con cual-
quier método fue la no inducibilidad de TRNAV
y se evaluó la ausencia o persistencia de doble
fisiología nodal AV (salto de conducción y un
latido en eco), recurrencia de la taquicardia así
como complicaciones.

Estadística
Los datos se expresan como la media ± desvia-
ción estándar, los datos comparativos fueron
analizados con la prueba t-Student para los da-
tos pareados y no pareados. Un valor de p < 0.05
se consideró significativo.

Resultados
La eliminación exitosa de la TRNAV se alcanzó
en 99 de 106 pacientes (93.3%) con una media
de 7.4 ± 5 aplicaciones (intervalos 1 a 19). En 7
de los 99 pacientes se requirió una segunda se-
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sión, después de un fracaso primario. Después
de un seguimiento de 38 ± 15 meses, 5 de los 99
pacientes (5%) tuvieron una recurrencia docu-
mentada de TRNAV, 1 en la forma no común de
TRNAV.
Doce de 101 pacientes, con el método de RF ma-
nifestaron taquicardia con síntomas similares o
de menor magnitud preablación pero no docu-
mentada al ECG-12 y con extrasístoles y/o taqui-
cardia sinusal al monitoreo Holter. Siete acepta-
ron un nuevo estudio electrofisiológico sin
demostrar ningún mecanismo de taquicardia clí-
nica.
Se presentaron 4 casos de bloqueo AV completo
agudo y permanente que indicó marcapaso defi-
nitivo, 2 de cada grupo y todos en aplicación
mesoseptal. Un bloqueo AV de segundo grado
tipo Wenckebach fue detectado dentro de las 24
h en un paciente del grupo II y no requirió mar-
capaso.
En el seguimiento temprano de 3 ± 1 meses se
documentó por Holter bloqueo AV de segundo
grado, uno tipo Wenckebach intermitente y el
otro con bloqueo AV tipo Wenckebach y Mobitz
2 alternante e intermitentes de predominio noc-
turno en pacientes asintomáticos que no requi-
rieron marcapaso permanente, uno de cada gru-
po.
Se logró el éxito en los cinco pacientes someti-
dos a tratamiento con criotermia. El número de
aplicaciones fue 3.2 ± 2. Se presentó un bloqueo
AV completo agudo y transitorio de 3.6 s de du-
ración que apareció después de 5 s durante la
fase de crioablación quedando con un intervalo
PR 0.24” permanente y ausencia de doble fisio-
logía nodal. No hubo recurrencias de TRNAV en
un seguimiento a 12 ± 4 meses.

Características electrofisiológicas (Tabla I)
En 63 de los pacientes (64%) se logró la elimi-
nación de la TRNAV con persistencia residual

de la conducción por la vía lenta anterógrada
(salto de conducción y un solo latido en eco
auricular) grupo I y 36 pacientes (36%) elimi-
nación de la TRNAV con eliminación completa
de la vía lenta anterógrada, grupo II. En condi-
ciones de base el tiempo de conducción atrio-
His basal fue 74 ± 14 y 73 ± 21 ms en el grupo I
y II respectivamente, p = NS y tampoco hubo
diferencia estadística entre los grupos con res-
pecto al punto de Wenckebach anterógrado o en
los períodos refractarios efectivos anterógrados
de la vía lenta y de la vía rápida.
Grupo I. Pacientes con persistencia residual de
la conducción por la vía lenta (Fig. 1). El núme-
ro medio de aplicaciones de RF en este grupo
fue 5 ± 4, con taquicardia recurrente documenta-
da en 3 de 63 (4.7%) en un seguimiento medio
de 38 ± 15 meses. El período refractario efectivo
anterógrado de la vía rápida (punto del salto de
conducción) mostró una tendencia a disminuir
pero sin diferencia estadística, 340 ± 39 ms a
329 ± 45 ms, p = NS.
El punto de Wenckebach anterógrado aumentó
de 360 ± 65 a 375 ± 61 ms, p < 0.05 y el período
refractario efectivo anterógrado de la vía lenta
no cambió, 290 ± 46 ms a 279 ± 43 ms, p = NS.
En 3 de 5 pacientes tratados con crioterapia hubo
fisiología nodal AV residual sin cambios signifi-
cativos en el PRE o punto de Wenckebach pos-
tablación.
Grupo II. Pacientes con ausencia total de la
conducción por la vía lenta (Fig. 2). El número
medio de aplicaciones de RF fue 7.3 ± 6, con
taquicardia recurrente documentada en 2 de 36
(5%) pacientes en el mismo tiempo de seguimien-
to. Estos dos parámetros no fueron significati-
vos comparados con el grupo I. El período re-
fractario efectivo anterógrado de la vía rápida
(punto del salto de conducción) mostró un acor-
tamiento significativo, 328 ± 83 ms a 282 ± 75
ms, p < 0.001.
El punto de Wenckebach anterógrado aumentó de
manera significativa, 351 ± 20 a 381 ± 14 ms, p <
0.001. En 2 de 5 pacientes tratados con criotermia
se presentó ausencia completa de la conducción
por la vía lenta (Fig. 3) y con acortamiento signifi-
cativo del PRE de la vía rápida y alargamiento
significativo del punto de Wenckebach.

Discusión
El nodo AV siendo una estructura que ha sido
conocida desde hace poco menos de 100 años
ha sido objeto de varias controversias.

Tabla I. Comparación de parámetros electrofisiológicos.

Grupo I p Grupo II p

Punto de 360 ± 65 351 ± 28
Wenckebach 375 ± 61 < 0.05 381 ± 35 < 0.001
PRE-A 340 ± 39 328 ± 83
Vía rápida 329 ± 45 NS 280 ± 75 < 0.001
PRE-A 290 ± 46
Vía lenta 279 ± 43 NS

PRE-A = Período refractario efectivo anterógrado.
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edigraphic.comFig. 1. Persistencia de doble fisiología nodal AV. A. Pre-modificación de la vía lenta. Inducción de taquicardia
por reentrada nodal AV lenta-rápida con ciclo S1S1 de 500 ms con intervalo AH de 60 ms e introducción de
extraestímulos auriculares S1S2 a 280 ms y S2S3 a 260 ms que condicionan salto de conducción con intervalos
A2H2 130 ms y A3H3 240 ms respectivamente con un eco auricular (A, flecha) e inicio de la taquicardia. B.
Postmodificación de la vía lenta. Después de modificación de la vía lenta en el mismo paciente un extraestímulo
auricular S1S2 a 210 ms induce salto de conducción persistente A2H2 a 230 ms con un latido en eco auricular
único (A, flecha) sin inducción de la taquicardia clínica. De arriba hacia abajo: derivaciones ECGs I, aVF y V1 y
trazos intracardíacos HRA, aurícula derecha alta; Hisd/Hisp, hisiograma distal y proximal; CS, electrogramas del
seno coronario distal al proximal; ABL, ablación.
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Fig. 2. Ausencia de doble fisiología nodal AV. A. Pre-ablación de la vía lenta. Inducción de taquicardia por
reentrada nodal AV lenta-rápida con ciclo S1S1 de 600 ms con intervalo AH de 86 ms e introducción de
extraestímulo auricular S1S2 a 270 ms que condiciona salto de conducción con intervalo A2H2 213 ms con un
eco auricular (A, flecha) e inicio de la taquicardia. B. Postablación de la vía lenta. Después de eliminación
completa de la vía lenta en el mismo paciente, un ciclo S1S1 a 500 ms con un extraestímulo auricular S1S2 a 270
ms se bloquea en el nodo AV (flecha).
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Fig. 3. CrioAblación. Ausencia de doble fisiología nodal AV. A. Pre-abla-
ción de la vía lenta. El extraestímulo se conduce sobre la vía lenta (A2H2
340 ms) con inicio de la taquicardia; B. Crio-ablación. A -30º C bloqueo
de la vía lenta con cambio a la vía rápida (S1S2 a 300 ms con acortamiento
del A2H2 a 130 ms) paso inmediato a crio-ablación. C. Postablación de la
vía lenta. El extraestímulo auricular, A2 se bloquea con S1S2 a 274 ms.

Aunque la estructura morfológica del nodo AV
es muy compleja así como su contraparte fisio-
lógica, se acepta que la vía lenta está localizada
dentro del istmo septal y aunque su naturaleza
anatómica no está aún aclarada lo que es tras-
cendente es que existen zonas electrofisiológi-
camente distintas con base a los tiempos de acti-
vación durante la conducción anterógrada y
retrógrada de la unión AV. Desde hace tiempo se
sabe que, bajo condiciones de transmisión AV
alterada, latidos auriculares prematuros viajan
al ventrículo y regresan a la aurícula como lati-
dos recíprocos (ecos auriculares).15 Méndez y
Moe16 propusieron que la conexión atrio-nodal
utiliza vías con propiedades de conducción y
refractariedad diferentes, que se conectan en una
vía común distal en el nodo AV. Esta disociación
longitudinal funcional del nodo AV o doble fi-
siología nodal AV se introdujo como el meca-
nismo responsable de este fenómeno.
El concepto de reentrada nodal AV está relacio-
nado, pero no es idéntico, a la llamada doble
fisiología.17 Hablando estrictamente, la vías no-
dales dobles se refieren a frentes de onda com-
plejos que alcanzan el triángulo de Koch. En
lugar de propagarse a través de un eje (como en
el sistema His-Purkinje), los latidos auriculares
entran al nodo AV desde varias direcciones, las
más importantes son desde la porción posterior
de la Crista terminalis, desde la región septal
antero-superior a lo largo de la fosa ovalis, y
desde la amplia región meso-septal a través del
tendón de Todaro.18 De acuerdo a estas propie-
dades y siguiendo un modelo morfológico muy
simple, las vías postero-septales conforman la
vía lenta, mientras que las vías antero-septales
conforman la vía rápida.
Por otro lado, las modificaciones electrofisioló-
gicas inducidas por la ablación han puesto de
manifiesto que los mecanismos de reentrada en
la vecindad del nodo AV son más complejos de
lo previsto y no pueden explicarse totalmente
por el modelo de la doble vía nodal.
Así, en algunos casos, para la interpretación del
fenómeno de reentrada se requeriría la presencia
de vías nodales múltiples. La ablación con RF
ha mostrado la posibilidad de una anulación se-
lectiva de la conducción de la vía lenta elimi-
nando la capacidad de inducción de la TRNAV,
y por lo tanto, modificando las propiedades elec-
trofisiológicas de la conducción nodal.
De manera general, estas modificaciones fueron
mucho más importantes en los casos con supre-
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sión total de la doble fisiología nodal con alar-
gamiento del punto de Wenckebach anterógra-
do y con un acortamiento del PRE de la vía rápi-
da comparado con el de base.
Estos resultados son congruentes con otros re-
portes que describen un acortamiento significa-
tivo del PRE de la vía rápida después de elimi-
nación completa de la vía lenta muy
probablemente como resultado de un efecto por
bloqueo tanto del flujo de corriente pasiva como
de la despolarización subumbral entre las dos
vías (interacción electrotónica). Otros autores
sugieren que estos cambios pueden ser secunda-
rios a alteraciones del tono autonómico o a la
pérdida de inervación parasimpática y que ex-
plican en parte los cambios en el ciclo sinusal
con tendencia a un incremento de la frecuencia
cardíaca en reposo en algunos pacientes posta-
blación.19-23

Aunque el PRE de la vía rápida en pre-adoles-
centes y adolescentes es distinta que en adultos
por diferencias en el tono autonómico, la mag-
nitud de los cambios en el PRE de la vía rápida
postablación no estuvieron relacionadas con la
edad como puntualiza Van Hare, et al.24 Final-
mente, la magnitud que juega el efecto autonó-
mico sobre el PRE de cada vía no está totalmen-
te aclarado.
En un alto porcentaje de nuestros casos (65%) la
eliminación de la conducción anterógrada por
la vía lenta fue incompleta, persistiendo la do-
ble fisiología nodal anterógrada y/o latidos en
eco auricular únicos sin que se pueda inducir
más la taquicardia clínica, por lo que el meca-
nismo de eliminación de la TRNAV en estos ca-
sos no está bien entendido. En este grupo los
cambios reportados en la electrofisiología no-
dal AV varían considerablemente.2,6,21,23,25 En
nuestros casos los PRE de la vía lenta y vía rápi-
da no cambiaron o no tuvieron significado esta-
dístico comparado con el estado basal y confir-
ma resultados en otras series.25-27

En otro estudio, se da más importancia al inter-
valo AH máximo reportando cambios significa-
tivos en el intervalo A

2
H

2
 máximo de la vía lenta

(intervalo AH más largo después del salto de
conducción).28

Se ha sugerido que la eliminación de la TRNAV
a pesar de persistencia de la doble fisiología
nodal AV se debe a una interacción entre varias
vías lentas con diferentes propiedades electrofi-
siológicas modificadas probablemente por inhi-
bición electrotónica y que la vía con la conduc-

ción más lenta que era la crítica para la induc-
ción y mantenimiento del circuito de la taqui-
cardia fue eliminada.
Por lo tanto, la persistencia de la doble fisiolo-
gía nodal AV puede atribuirse a otras vías lentas
no críticas para la inducción y mantenimiento
del circuito de la taquicardia y que apoya las
conocidas propiedades de conducción no uni-
formes del nodo AV.29

La frecuencia de recurrencia a largo plazo en
nuestra serie fue baja (4%) y sin relación entre
los grupos. Estner et al.30 puntualiza que ningún
parámetro clínico o electrofisiológico incluyen-
do la conducción residual de la vía lenta puede
predecir recurrencia de la taquicardia y sugiere
en análisis multivariable que sólo a menor edad
del paciente puede haber relación con una ma-
yor recurrencia. Por lo tanto, los resultados de
estudios previos que sugirieron alta recurrencia
en pacientes con conducción residual de la vía
lenta no son apoyados con nuestros resultados y
con otras grandes series.1,2,30-34

Por otro lado, se ha sugerido que la eliminación
total de la vía lenta se puede asociar con una
mayor incidencia de desarrollar bloqueo AV
completo tardío y aunque esta situación es apli-
cable en principio a pacientes con trastornos de
la conducción nodal AV preexistentes (bloqueo
AV de primer grado) en los que no debería insis-
tirse en un tratamiento más agresivo, este objeti-
vo debería extenderse también a pacientes con
TRNAV e intervalo PR normal en ritmo sinusal.
El período de seguimiento prolongado en nues-
tra serie de pacientes todos con intervalo AH
normal de base no encontró diferencias con la
incidencia de bloqueo AV temprano o tardío con
la preservación o eliminación total de la doble
fisiología nodal. El número de pacientes con el
método de criotermia es mínimo en esta serie,
por lo que, no puede hacerse una comparación
con los cambios electrofisiológicos postablación
entre las dos formas de energía.

Conclusión
Este estudio apoya y proporciona evidencia adi-
cional de que la modificación de la vía lenta con
persistencia de la doble fisiología nodal AV se
asocia con una frecuencia de éxito alta y baja
recurrencia similar que la ablación con elimina-
ción total de la conducción de la vía lenta ante-
rógrada.
La modificación de la vía lenta puede conside-
rarse un objetivo terminal suficiente para el tra-
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tamiento curativo de la taquicardia por reentra-
da nodal AV por lo que no es necesaria la supre-
sión total de la doble fisiología nodal AV. Si la

modificación de la vía lenta reduce la frecuen-
cia de complicaciones por bloqueo AV es nece-
saria mayor evidencia que lo apoye.
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